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CONSERVATIVE TREATMENT OF PERIPHERAL ARTERIAL, OCCLUSIVE DISEASE. RECENT STUD-
IES SHOW THAT PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASES ARE MAJOR RISK FACTORS FOR

CARDIOVASCULAR MORBIDITY AND MORTALITY, TO SUCH EXTENT, THAT IS EQUIVALENT OF

MYOCARDIAL INFARCT. MORTALITY OF SERIOUS PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASES

IN A 5-YEAR-LONG FOLLOW UP IS HIGHER THAN THAT OF COLON CANCER OR BREAST CAN-
CER. THE EARLY DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASE

IS EXTREMELY IMPORTANT. HOWEVER, NONE OF THE CURRENTLY AVAILABLE MEDICAL TREAT-
MENT CAN COMPETE WITH THE EFFICACY OF LIFESTYLE CHANGES. PHYSICAL ACTIVITY

LONGER THAN 30 MINUTES, PERFORMED THREE TIMES A WEEK CAN INCREASE THE CLAU-
DICATION DISTANCE BY 179%. SMOKING-RESTRICTION IS ALSO OF PARAMOUNT IMPOR-
TANCE. PRIMARY AND SECONDARY PREVENTION OF PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DIS-
EASES INVOLVE THROUGH EXPLORATION AND AVOIDANCE OF RISK FACTORS, AND ALSO

RETARDATION OF PROGRESSION IF THE DISEASE IS ALREADY PRESENT. ADMINISTRATION OF

STATINS CAN NOT ONLY SLOW DOWN THE PROGRESSION OF ATHEROSCLEROSIS, BUT CAN

ALSO ACHIEVE A SIGNIFICANT REGRESSION, PROVIDED THAT LDL LEVELS DROP TO AT LEAST

50% OF THE INITIAL. FIBRATE-DERIVATES ARE MOST SUCCESSFULLY USED IN PATIENTS WITH

LOW HDL-AND HIGH TRIGLICERID-LEVELS. MEDICAL TREATMENT OF ACCOMPANYING DIS-
EASES, SUCH AS OF DIABETES AND HYPERTENSION IS CRUCIAL. IF NECESSARY, THROMBO-
CYTE AGGREGATION INHIBITORS (ASPIRIN, CLOPIDOGREL) CAN BE ADMINISTERED IN MULTI-
RISK PATIENTS. THIS REVIEW FOCUSES ON THE EFFECT OF DRUGS CURRENTLY AVAILABLE FOR

THE TREATMENT OF PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASES. AUTHORS SUMMARIZE

DETAILED EVIDENCES ABOUT THE USAGE OF THESE DRUGS. THE TREATMENT AND PREVEN-
TION OF THE PERIPHERAL ARTERIAL OCCLUSIVE DISEASE CAN GREATLY REDUCE CARDIOVAS-
CULAR AND CEREBROVASCULAR MORTALITY, AND CAN IMPROVE THE QUALITY OF LIFE.
K e y w o r d s :  p e r i p h e r a l  a r t e r i a l ,  o c c l u s i v e  d i s e a s e ,
p h y s i c a l  a c t i v i t y ,  s t a t i n s

A LEGÚJABB VIZSGÁLATOK DERÍTETTEK ARRA FÉNYT, HOGY A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉG JELENLÉTE, ÚGYNEVEZETT ÚJ KARDIOVASZ-
KULÁRIS RIZIKÓ EKVIVALENSNEK TEKINTENDÕ, TEHÁT AZOK A BETEGEK, AKIKNEK PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉGÜK VAN, UGYANOLYAN

KOCKÁZATTAL RENDELKEZNEK, MINTHA KORÁBBAN MIOKARDIÁLIS INFARKTUSUK LETT VOLNA. EZT TÁMASZTJA ALÁ AZ IS, HOGY

AZ 5 ÉVEN BELÜLI HALÁLOZÁS NAGYOBB A SÚLYOS PERIFÉRIÁS ÉRBETEGEKBEN, MINT VASTAGBÉL ÉS EMLÕRÁKBAN SZENVEDÕ BE-
TEGEKBEN. EZÉRT KIEMELTEN FONTOS A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉGBEN SZENVEDÕ BETEGEK IDÕBEN TÖRTÉNÕ FELISMERÉSE, ÉS KE-
ZELÉSE. EGYETLEN GYÓGYSZERES KEZELÉSNEK SINCSEN AZONBAN OLYAN JÓTÉKONY HATÁSA AZ ARTÉRIÁK SZKLERÓZISÁRA, MINT

AZ ÉLETMÓD-VÁLTOZTATÁSNAK. A HETENTE HÁROM ALKALOMMAL VÉGZETT, 30 PERCNÉL HOSSZABB FIZIKAI AKTIVITÁS KÉPES A

KLAUDIKÁCIÓS TÁVOLSÁGOT AKÁR 179%-KAL NÖVELNI. EMELLETT KIEMELTEN FONTOS A SZIGORÚ DOHÁNYZÁSI TILALOM BE-
TARTÁSA. TERMÉSZETESEN TÖREKEDNI KELL AZ AGRESSZÍV RIZIKÓCSÖKKENTÉSRE IS, VALAMINT ARRA, HOGY A PERIFÉRIÁS ÉRBE-
TEGSÉG PROGRESSZIÓJÁT GÁTOLJUK, VAGY HA LEHETSÉGES, A KIALAKULÁSÁT MEGAKADÁLYOZZUK. A LEGÚJABB VIZSGÁLATOK

ARRA FELHÍVTÁK A FIGYELMET, HOGY A STATINOK ALKALMAZÁSÁVAL AZ ATEROSZKLERÓZIS PROGRESSZIÓJA NEMCSAK LASSÍTHA-
TÓ, HANEM REGRESSZIÓ IS ELÉRHETÕ, HA A KEZDETI LDL KONCENTRÁCIÓT LEGALÁBB 50%-KAL SIKERÜL CSÖKKENTENÜNK.
AZON BETEGEKNÉL, AKIKNÉL ALACSONY HDL-SZINT MELLETT MAGAS TRIGLICERID KONCENTRÁCIÓT TALÁLUNK, A FIBRÁTOK AL-
KALMAZÁSA JÖHET SZÓBA. A HIPERTÓNIA, ILLETVE DIABÉTESZ „KARBANTARTÁSA” ELENGEDHETETLEN. KÜLÖNÖSEN FOKOZOTT

KOCKÁZATÚ, ILLETVE HALMOZOTT RIZIKÓFAKTOROKKAL RENDELKEZÕ BETEGEKBEN FONTOS A TROMBOCITAAGGREGÁCIÓ-GÁTLÓ

KEZELÉS (ASZPIRIN, CLOPIDOGREL). A SZERZÕK MUNKÁJUKBAN RÉSZLETESEN ISMERTETIK AZOKAT AZ ÚJ ÉS RÉGI TERÁPIÁS LEHE-
TÕSÉGEKET, AMELYEK A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉG KEZELÉSÉRE SZOLGÁLNAK. BESZÁMOLNAK TOVÁBBÁ AZ EZEKET ALÁTÁMASZTÓ

EVIDENCIÁKRÓL IS. A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉG KEZELÉSE, ILLETVE MEGELÕZÉSE, A RENDELKEZÉSRE ÁLLÓ GYÓGYSZEREK MEGFELE-
LÕ INDIKÁCIÓBAN TÖRTÉNÕ FELHASZNÁLÁSA NAGYMÉRTÉKBEN HOZZÁJÁRULHAT A BETEGEK RIZIKÓCSÖKKENTÉSÉHEZ, ILLETVE AZ

ÉLETMINÕSÉGÜK JAVÍTÁSÁHOZ.
K u l c s s z a v a k :  p e r i f é r i á s  é r b e t e g s é g ,  f i z i k a i  a k t i v i t á s ,  s t a t i n o k

PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉGEK
KONZERVATÍV KEZELÉSE
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Akardiovaszkuláris halálozás Eu-
rópában a vezetõ halálokot ad-
ja. A kelet-európai országokban

nagyobb százalékban fordul elõ, mint
a nyugat-európai országokban (1).
Magyarországon végzett korábbi fel-
mérés alapján kimutatták azt, hogy az
1970-es években a férfiak és nõk
kardiovaszkuláris halálozása hasonló
volt, mint a nyugat-európai országok-
ban. 1998-ra Nyugat-Európában je-
lentõs mértékben csökkent a kardio-
vaszkuláris halálozás, míg hazánkban
növekedett (2).
Ennek a hátterében a kardiovaszkulá-
ris betegségek kialakulását elõsegítõ
úgynevezett rizikófaktorok jelentõs
mértékû növekedése állhat. Kannel és
munkatársai kimutatták azt, hogyha
ezek a rizikófaktorok együttesen for-
dulnak elõ, akkor többszörösére foko-
zódik a kardiovaszkuláris halálozás. A
hipertónia 1,9-szeresére, a dyslipid-
aemia 1,3-szeresére növeli a kardio-
vaszkuláris halálozást, de ha együtte-
sen vannak jelen, akkor 2,6-szorosá-
ra nõ a kardiovaszkuláris halálozás,
és ha ehhez a vércukorszint növeke-
dése társul, akkor 4-5-szörös emelke-
dést lehet megfigyelni (3). 
A koszorúér-betegség gyakoriságának
emelkedésében ezen rizikótényezõkön
kívül jelentõs szerepe van a perifériás
artériák szklerózisának. Olijboek és
munkatársai kimutatták azt, hogy a
metabolikus szindróma, amelyben
több rizikófaktor együttesen van jelen,
jóval gyakrabban fordul elõ perifériás
artériás érszûkületben, mint stroke-
ban, iszkémiás szívbetegségben. (4)
Ezen kívül a perifériás érbetegség az
életkorral is nõ (5, 6, 7). A perifériás
érbetegség jelenléte fokozza a kardio-
vaszkuláris rizikót, amelyet Resnick és
munkatársainak vizsgálatai is alátá-
masztottak (8) (1. ábra).
Korábbi vizsgálatok kimutatták azt,
hogy azoknál a betegeknél, akiknél
korábban miokardiális infarktus zajlott
le, a 10 éven belüli akut kardiovasz-
kuláris esemény elõfordulásának gya-
korisága 20% felett van és ezek a be-
tegek a nagy rizikójú betegcsoportba
tartoznak. Resinszky és munkatársai
vizsgálatai is hozzájárultak ahhoz,
hogy a perifériás érbetegség jelenlé-
tét, mint úgynevezett új kardiovasz-
kuláris rizikó ekvivalensnek tekintsük,
ami azt jelenti, hogy azok a betegek
akiknek perifériás érbetegségük van,

ugyanolyan rizikóval rendelkeznek,
mintha korábban miokardiális infark-
tusuk lett volna (9). Ezt bizonyítják a
korábbi vizsgálatok, amelyekben
megállapították azt, hogy az 5 éven
belüli halálozás nagyobb a súlyos pe-
rifériás érbetegekben, mint vastagbél-
rákban és emlõrákban (10, 11, 12)
(2. ábra). Ez is alátámasztja a periféri-
ás érbetegségek diagnózisának jelen-
tõségét. Különösen akkor, amikor
minden 10. perifériás érbeteg közül
csak egynél figyelhetõ meg a típusos
klaudikációs panasz (13). Ezért a terá-
pia alapja a perifériás érbetegség ko-
rai, korrekt diagnózisa.

A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGEK
KONZERVATÍV KEZELÉSE

ÉLETMÓDBELI 
VÁLTOZTATÁSOK

FIZ IKA I AKT IV I TÁS

Az elõzõek alapján nyilvánvaló, hogy
törekedni kell az agresszív rizikócsök-

kentésre, valamint arra, hogy a perifé-
riás érbetegség progresszióját gátol-
juk, vagy ha lehetséges a kialakulását
megakadályozzuk.
Ennek egyik módja az életmódbeli
változtatás, a rendszeres fizikai aktivi-
tás. A fizikai aktivitás csökkenti azokat
a rizikótényezõket, amelyek a periféri-
ás érbetegség kialakulásához vezet-
nek, ezáltal segítheti a megelõzést.
Korábbi kontrollált tanulmányok azt
igazolták, hogy a már kialakult perifé-
riás érszûkületben is jelentõs mértékû
javulás várható a fizikai aktivitástól
(14). 21 tanulmány metaanalízise ar-
ra hívta fel a figyelmet, hogy a fizikai
aktivitás 179%-kal növelte a klaudiká-
ciós távolságot (14). A legkedvezõbb
hatást akkor észlelték, amikor az
egyes aktivitások idõtartama 30 perc-
nél hosszabb volt, és a betegek leg-
alább hetente három alkalommal vé-
geztek rendszeres testmozgást, amely-
nek során közel a maximális fájdalmat
érték el (14). Ez a javulás tartós, 12
hónapos fizikai aktivitás után is észlel-

1. ÁBRA: A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉG ELÕFORDULÁSÁNAK GYAKORISÁGA AZ ÉLETKOR FÜGGVÉNYÉBEN

2. ÁBRA: AZ 5 ÉVEN BELÜLI HALÁLOZÁS NAGYOBB A SÚLYOS PERIFÉRIÁS ÉRBETEGEKBEN, MINT

VASTAGBÉLDAGANATBAN ÉS EMLÕDAGANATBAN. RELATÍV 5 ÉVES HALÁLOZÁS
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hetõ volt. Leng és munkatársai arra
hívták fel a figyelmet, hogy az angio-
plasztikához és a trombocitaaggre-
gáció-gátló kezeléshez képest a fizikai
aktivitás kedvezõbb hatást fejtett ki a
klaudikációs távolságra (14). A kar-
diális rehabilitációra járó betegek kö-
zött kedvezõbb eredményeket észlel-
tek, amit a betegek nagyobb motivá-
ciójával magyaráztak (15).
A fizikai aktivitás kedvezõ hatása nem
elsõsorban a kollaterális áramlás nö-
vekedésével, hanem más mechaniz-
musokkal magyarázható, így például
az endothelsejtek vazodilatációs funk-
ciójának gyulladásos válaszra adott
képessége kedvezõen változik, ezen
kívül a vázizom anyagcseréje javul.
Fokozódik a perifériás szövetek oxi-
genizációja, csökken a vér viszkozitá-
sa, és ezek együttesen javítják a fizikai
aktivitás hatására kialakuló tüneteket
(15). Az ACC/AHA 2006-os ajánlása
alapján felügyelet mellett végzett fizi-
kai aktivitás a klaudikáció intermittens
elsõdleges terápiája, amelyet A típusú
evidencia igazolt. Ennek idõtartama
35-45 perc legyen, legalább heti 3-
szor, minimum 12 hétig, amit szintén
A típusú evidencia támaszt alá. A fel-
ügyelet nélkül végzett fizikai aktivitás
hatékonysága klaudikáció
intermittensben nem bizonyított, B-
típusú evidencia (15).

A DOHÁNYZÁS 
MEGSZÜNTETÉSE

Az életmódbeli változtatás másik fon-
tos eleme a dohányzás megszünteté-
se. Jól ismert az, hogy a nikotin fokoz-
za az erek összehúzódását, a trombo-
citaaggregációt, valamint a dohány-
zás során kialakult hipoxia direkt
endothel hatása is elõsegíti a periféri-
ás érbetegség kialakulását, illetve sú-
lyosbodását. Az Amerikai Egyesült Ál-
lamokban a felnõttek 25%-a dohány-
zik és a dohányosok 1/3-a akar le-
szokni a dohányzásról évente, de csak
20% kap megfelelõ szakmai segítsé-
get. A szakmai segítség nélkül történõ
leszokás sikere 10% alatt van, míg az
orvos által segített dohányzás abba-
hagyásának sikere 30%-os (16, 19).
Mi a feladata az orvosnak? Egyrészt
legalább három percig tartó szakmai
felvilágosítás, amelyben tájékoztatjuk
a beteget a dohányzás káros hatásai-
ról, másrészt, amennyiben a tanács-
adás nem eredményes, a gyógyszeres

kezelési lehetõségeket ismertetjük (16,
17, 18, 19). A tanácsadás és a
gyógyszeres kezelés önmagában is si-
keres lehet, de a kettõ együttes alkal-
mazása nagyobb mértékben fokozza
a dohányzás megszüntetésének ará-
nyát (16, 17, 18). Az orvosok gyakran
kihagyják ezt a lehetõséget (19). Pe-
dig a dohányzás a perifériás érbeteg-
ség egyik legfontosabb rizikófaktora
(20). Korábbi metaanalízis szerint a
dohányzás abbahagyása csökkenti a
klaudikáció súlyosságát, a betegség
progresszióját, az amputáció gyakori-
ságát, az iszkémiás tüneteket, a
miokardiális infarktus és vaszkuláris
halálozás gyakoriságát (21). Az
American Food and Drug Administra-
tion (FDA) 6 terméket ajánl a dohány-
zásról leszokáshoz. Az elnyújtott hatá-
sú bupropiont (Zyban) és 5 nikotin-
pótló terméket: gum (rágógumi), lo-
zenge, transzdermális tapasz, orr-
spray, inhalátor. Ezek mindegyike se-
gíti a dohányzásról való leszokást. A
nortriptyline (Pamelor) szerotonin-
reuptake-gátló és a clonidine
(Catapes) centrális a-2 agonista szin-
tén segíti a leszokást, de az FDA nem
javasolja, mint dohányzás-ellenes sze-
reket. Ígéretesnek tûnik az endocan-
nabinoid-1 receptor-gátló rimonabant
alkalmazása, a RIO-tanulmány szerint
szignifikánsan javította a dohányzás-
ról való leszokást (22). A nikotin a ha-
tását a nikotin-cholinerg-receptoron
(nAChR) keresztül fejti ki centrálisan és
perifériásan egyaránt. Eddig 10 féle
nikotin-cholinerg-receptort identifikál-
tak, de úgy tûnik, hogy a nikotin füg-
gõségért az a4b2-alegység felelõs. A
nikotin agonistaként is és antagonista-
ként is hat ezeken a receptorokon. A
korábban említett bupropion a niko-
tin-cholinerg-receptorokon keresztül
hat, hatást fejt ki a dopaminerg és ad-
renerg neurotranszmisszióra. Az új va-
renicline speciálisan a nikotin-choli-
nerg-receptor a4b2-alegységén ke-
resztül hat és parcialis agonista és
antagonista hatást fejt ki ezeken a re-
ceptorokon. Az agonista hatás ered-
ményeként csökkenti a dohányzás ab-
bahagyásakor jelentkezõ tüneteket, az
antagonista hatásként csökkenti az is-
mételt dohányzás megkezdésének
szükségességét. Reméljük ez az új
szer, amely Champix néven került for-
galomba áttörést jelenthet a dohány-
zásról való leszokás elõsegítésében.

Másik lehetõség immunterápia alkal-
mazásával a nikotin ellen vakcina ki-
fejlesztése, az antitest kötõdik a niko-
tinhoz és ez az antitest nikotin-komp-
lex túl nagy ahhoz, hogy kapcsolatba
lépjen az nAChR-ral. ACA/AHA aján-
lás alapján a perifériás érbetegségben
szenvedõ dohányosoknál a dohány-
zás minél elõbbi megszüntetése java-
solt, amelyet életmód-változtatással,
nikotinpótló kezeléssel, vagy bupro-
pion adásával érünk el. Ezt B-típusú
evidencia támasztja alá (15).

GYÓGYSZERES KEZELÉS

A LIPIDCSÖKKENTÉS 
JELENTÕSÉGE A 

PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉG 
KEZELÉSÉBEN

A gyógyszeres kezelés egyik fontos
eleme a dohányzáson kívüli egyéb
kardiovaszkuláris rizikófaktorok csök-
kentése. A különbözõ nagy klinikai ta-
nulmányok bizonyították azt, hogy a
hiperlipidémia a perifériás érbetegség
rizikófaktora. A lipidcsökkentõ terápia
alkalmazása olyan perifériás érbete-
geknél, akiknek koronária, vagy
cerebrovaszkuláris betegsége van,
csökkenti a tüneteket és javítja az élet-
minõséget (23, 24, 25, 43, 44, 45,
46, 47, 48). A simvastatin vagy ator-
vastatin alkalmazása szignifikánsan
csökkentette a klaudikációs panaszo-
kat. Más tanulmányok arra hívták fel a
figyelmet, hogy az erélyes lipidcsök-
kentõ kezelés csökkenti a carotis
intima-media vastagságot, és ezáltal
az ateroszklerózis progresszióját (26)
(3. ábra). Az intravaszkuláris UH-vizs-
gálat lehetõvé teszi a plakkok volume-
nének vizsgálatát (27). A REVERSAL-
tanulmány arra hívta fel a figyelmet,
hogy a nagy dózisú atorvastatin keze-
lés jelentõs mértékû LDL csökkenést
létrehozva mérsékelte a plakk prog-
resszióját, sõt azoknál a betegeknél,
akiknek a kiindulási LDL-koleszterin
értékhez képest 50%-kal csökkent az
LDL-szintje, ott nemcsak a progresszió
csökkent, hanem a plakk regresszió-
ját, visszafejlõdését is ki lehetett mu-
tatni (27). Más tanulmányok is azt bi-
zonyították, hogy a lipidszintek nor-
malizálása csökkenti az ateroszkleró-
zis progresszióját és a klaudikáció sú-
lyosságát (49). Nagy beteganyagon a
HPS-tanulmány szintén azt igazolta,
hogy napi 40 mg simvastatin alkal-
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mazása szignifikánsan csökkentette a
kardiovaszkuláris iszkémiás esemé-
nyeket a perifériás érbetegségben
szenvedõ csoportban annak ellenére,
hogy a kiindulási LDL-C-szintjük ala-
csony volt. (28) A HPS-tanulmány arra
is felhívta a figyelmet, hogy diabéte-
szes betegekben a perifériás nagyér
szövõdmények gyakorisága szignifi-
kánsan csökkent. Ezen eredményeket
figyelembe véve az ACA/AHA ajánlás
a HMG-koenzim-A reduktáz-gátló
adását javasolja minden perifériás ér-
betegnek. 2,6 mmol/l-nél kisebb 
LDL-C-értéket kell elérni ezeknél a be-
tegeknél. A nagyon magas rizikójú pe-
rifériás érbetegeknél az 1,8 mmol/l-es
LDL-célértéket kell elérni. Ezen aján-
lást B-típusú evidencia támasztja alá.
A fibrátokkal történõ kezelés hasznos
lehet olyan perifériás érbetegek szá-
mára, akiknek a HDL-szintjük ala-

csony, trigliceridszintjük magas és az
LDL-szintjük normális. Ezt C-típusú
evidencia támasztja alá (15).
A kardiovaszkuláris betegségben
szenvedõ antihipertenzív kezelésben
részesülõ perifériás érbetegek vizsgá-
lata alapján a hipertónia a perifériás
érbetegség egyik fõ rizikófaktora, de
az antihipertenzív kezelés hatása a be-
tegség progressziójára nem teljesen
világos (29). Nincs adat arra vonatko-
zóan, hogy a perifériás érbetegek
antihipertenzív kezelése hogyan hat a
klinikai kimenetelre. Ez azzal is ma-
gyarázható, hogy a perifériás érbeteg-
séggel összefüggõ esetek száma na-
gyon alacsony. A korábbi vizsgálatok
arra hívták fel a figyelmet, hogy a bé-
ta-blokkoló alkalmazása claudicatio
intermittensben ronthatja a tüneteket,
csökkentheti a vérátáramlást a láb-
ban. Korábbi tanulmányok metaanalí-

zise ezzel ellentétes eredményt bizo-
nyított. Kimutatták azt, hogy a béta-
blokkolók alkalmazása biztonságos
perifériás érbetegségben, kivéve a sú-
lyos elzáródást (30, 31). Az ACA/AHA
ajánlás alapján a hipertóniás periféri-
ás érbetegeknél 140/90 Hgmm-es,
míg a krónikus vesebetegséggel és 
diabétesszel társuló perifériás érbete-
geknél 130/80 Hgmm-es vérnyomás
értéket kell elérni. A béta-blokkoló ha-
tékony vérnyomáscsökkentõ és nem
kontraindikált perifériás érbetegek-
ben. A fentieket A-típusú evidencia bi-
zonyítja. Az ACE-gátlók használata tü-
neteket mutató, valamint aszimptó-
más perifériás érbetegeknél a kardio-
vaszkuláris események rizikójának
csökkentése érdekében ajánlott, ame-
lyeket B, illetve C-típusú evidencia
alapján javasolnak (15).
Montner és munkatársainak vizsgála-
tai is bizonyították azt, hogy a magas
vércukorszint fokozza a perifériás ér-
betegség rizikóját. Tanulmányukban
azt találták, hogy mind a nem-diabé-
teszes, mind a diabéteszes betegcso-
portban a magasabb HgbA1c-vel ren-
delkezõ egyénekben a perifériás érbe-
tegség elõfordulása szignifikánsan
nagyobb volt az alacsonyabb HgbA1C

értékkel rendelkezõkhöz képest (32)
(4. ábra). Más prospektív tanulmány
arra hívta fel a figyelmet, hogy a szo-
ros glükózkontroll csökkenti a claudi-
catio intermittens incidenciáját, és a
láb iszkémiáját (33). A United King-
dom Prospectiv Diabetes Study
(UKPDS 59) arra hívta fel a figyelmet,
hogy a hiperglikémia csökkentése
nemcsak a perifériás érbetegség kifej-
lõdését gátolja, de csökkenti a perifé-
riás érbetegséghez társuló kardiovasz-
kuláris betegségek gyakoriságát is
(34). Az intenzív inzulin terápia 22%-
kal csökkentette a perifériás érbetegek
klaudikációját, a perifériás revaszku-
larizáció, vagy amputáció szükséges-
ségét. A megfelelõ szénhidrátkontroll
1-es és 2-es típusú diabéteszben egy-
aránt csökkenti a mikrovaszkuláris
komplikáció lehetõségét perifériás ér-
betegekben (33, 34). Ezen vizsgálati
eredmények alapján az ACA/AHA
ajánlás kiemeli a megfelelõ lábápo-
lás, a megfelelõ cipõviselés, lábellen-
õrzés, a láb bõrének hidratáló krém-
mel való rendszeres kezelésének szük-
ségességét. Hangsúlyozza a meglévõ
bõrléziók és fekélyek minél elõbbi ha-

3. ÁBRA: AZ ATORVASTATIN HATÁSA A FÁJDALOM JELENTKEZÉSÉIG ELTELT IDÕRE

4. ÁBRA: A PERIFÉRIÁS ÉRBETEGSÉG ÉS A HgbA1C KAPCSOLATA.  P=0,008 TELJES POPULÁCIÓ-
BAN; *P<0,001 NEM-DIABÉTESZESES; **P=0,041 NEM-DIABÉTESZES
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tékony kezelését perifériás artériás ér-
betegségben. Ezen ajánlását B-típusú
evidencia alapján teszi. A diabéteszes
perifériás érbetegségben a HgbA1C-
szint célértéke <7% legyen, a mikro-
vaszkuláris szövõdmények és a kar-
diovaszkuláris rizikó csökkentése érde-
kében. Ezt az ajánlását C-típusú evi-
dencia támasztja alá (15). 
Korábbi vizsgálatok bizonyították a
homocisztein jelentõségét az atero-
szklerózis kialakulásában. A magas
homociszteinszint direkt endothelt ká-
rosító, gyulladásserkentõ és az oxidatív
folyamatokat fokozó hatása révén elõ-
segíti az ateroszklerózis kialakulását,
vagy a meglévõ ateroszklerózis prog-
resszióját fokozza. A hiperhomocisztei-
némia kialakulásában részben geneti-
kai tényezõk, részben betegségek és vi-
taminhiány játszik szerepet (35).
Graham vizsgálatai szerint a magas
homociszteinszint független perifériás
ateroszklerózist kiváltó rizikófaktor és
fokozza a kardiovaszkuláris halálozás
rizikóját is (35). A B12 és folsav pótlása
csökkentheti a homociszteinszintet
(35). Hiatt és munkatársai nem kont-
rollált vizsgálatban bizonyították azt,
hogy a szérum homocisztein koncent-
ráció csökkentése kedvezõ hatást fejt
ki a perifériás érbetegség tüneteire
(36). Korábbi vizsgálatok alapján az
ACA/AHA azt ajánlja, hogy 14 mmol/l
feletti szérum homociszteinnel rendel-
kezõ perifériás érbetegeknél fólsav és
B12-vitamin pótlása elkezdhetõ, de fel-
hívja a figyelmet arra, hogy ennek
egyértelmû kedvezõ hatása a koráb-
ban végzett C-típusú evidencia alap-
ján nem bizonyított. 
Az ateroszklerózis kialakulásában je-
lentõs szerepe van a trombocita-
funkció megváltozásának. A trom-
bocita-aktiváció elõsegíti a trombus-
képzõdést és a trombocyta-aktiváció
során képzõdõ anyagok fokozzák a
simaizomsejt proliferációját, elõsegít-
ve az ateroszklerózis progresszióját.
Ezen mechanizmus ismeretében kez-
dettõl fogva alkalmazták a trombo-
citaaggregáció-gátlókat a perifériás
érbetegség kezelésére. Korábbi tanul-
mányok bizonyították azt, hogy az asz-
pirin és a dipyridamol (Persantine)
csökkenti a klaudikációs fájdalmat és
fokozza a nyugalmi keringést, vala-
mint javítja a koagulációs profilt (36,
37). A 6. ACCP Konszenzus Konferen-
cia az aszpirint magában 81-325

mg/napi dózisban, vagy
dipyridamollal kombinálva javasolja
klaudikáció intermittensben (38). A
CAPRIE-tanulmányban 6500 beteg
vizsgálata során azt bizonyították,
hogy a clopidogrel (Plavix) kedvezõbb
hatású az aszpirinnel szemben (39).
Ez az eredmény vezetett arra, hogy az
FDA javasolja a clopidogrel alkalma-
zását a perifériás érbetegek szekunder
prevenciójában (40). Ezen tanulmá-
nyok eredményét figyelembe véve az
ACA/AHA a 2006-os ajánlásában
megállapítja azt, hogy a trombocita-
aggregáció-gátló kezelés csökkenti az
AMI-t, stroke-ot és a vaszkuláris halá-
lozást perifériás érbetegekben. 75-
350 mg/napi aszpirin dózist javasol
az AMI, stroke és vaszkuláris halálo-
zás csökkentésére perifériás érbete-
geknél. Ezen megállapítást A-típusú
evidencia támasztja alá. A napi 
75 mg dózisban alkalmazott clopi-
dogrel az aszpirin helyettesítõje lehet
az AMI, stroke, vagy a vaszkuláris ha-
lálozás csökkentésére a perifériás ér-
betegeknél, amelyet B-típusú eviden-
cia igazolt. A warfarin kezelés nem
csökkentette a vaszkuláris iszkémiás
eseményeket perifériás érbetegeken
(C-típusú evidencia alapján) (15).
Az elõbb említett fõ vaszkuláris rizikó-
faktorok csökkentésén kívül a periféri-
ás artériás érbetegségben a fájdalom
megléte esetén számos más terápiás
lehetõség is adott a tünetek csökken-
tésére az életminõség javítására, és az
élettartam hosszabbítására. A cilosta-
zol foszfodieszteráz-3 gátló a trombo-
citaaggregáció-gátlás, a lipoprotein-
lipáz aktivitás fokozásán és az artéria
dilatáción keresztül képes javítani a
tüneteket és csökkenteni a betegség
progresszióját (36). Placebo-kontrol-
lált tanulmányokban bizonyították azt,
hogy a cilostazol alkalmazása növeli
a klaudikációs távolságot (41). A ha-
tás eléréséhez a megfelelõ dózis al-
kalmazása szükséges: 2×100 mg na-
pi dózis javítja a tüneteket, míg napi
100 mg dózis mellett ez a kedvezõ
hatás nem figyelhetõ meg (42). A
gyakrabban elõforduló mellékhatá-
sok: fejfájás, hasi fájdalom, hasme-
nés, hányinger, szédülés és vízreten-
ció. Szívelégtelenségben történõ al-
kalmazása tilos! Az erythromycin,
omeprazol, diltiazem, ketoconazol,
fluoxetin, nefazodon, sertralin növeli a
koncentrációját, ezért ezekkel történõ

együttes alkalmazáskor a dózist a fe-
lére kell csökkenteni (42). Az
ACA/AHA 2006-os ajánlása az élet-
minõséget rontó klaudikációban –
amennyiben szívelégtelenség nincs –
javasolja a cilostozol alkalmazását 
A-típusú evidencia alapján (15). 
A másik gyakran alkalmazott terápia
perifériás artériás érbetegségben a
pentoxifyllin (Trental) (36, 37). A
rheológiai és trombocitagátló hatása
miatt már 1984-ben alkalmazták a
klaudikáció kezelésére. Korábbi vizs-
gálatok kimutatták azt, hogy a pento-
xifyllin mérsékelten hat a klaudikációs
távolságra, ezért nem indikálták a
széles körben való alkalmazását (36,
37). Más tanulmány arra hívta fel a fi-
gyelmet, hogy a 6, illetve 12 hónapos
pentoxifyllin kezelés a klaudikáció pa-
naszokat szignifikánsan jobban csök-
kentette a placebocsoporthoz képest
(41). Hiatt és munkatársai, valamint
Ouriel és munkatársai arra hívták fel a
figyelmet, hogy pentoxifyllin hatékony-
sága kisebb, mint a cilostazolé (Pletal)
(36, 37). Ezen vizsgálati eredménye-
ket figyelembe véve az ACA/AHA
2006-os ajánlása napi 3×400 mg
pentoxifyllin adását javasolja, de fel-
hívja a figyelmet arra, hogy a pentoxi-
fyllin klinikai hatékonysága a klaudi-
kációra csekély és nem teljesen bizo-
nyított a C-típusú evidencia alapján
(15). Az L-arginin az NO prekurzora.
Az NO csökkenti az ateroszklerózis
progresszióját, az artéria dilatációját
váltja ki, ezért klaudikáció intermit-
tensben L-arginin adagolást kezdtek
el, de a rendelkezésre álló B-típusú
evidencia nem tartja teljesen megala-
pozottnak ezt a kezelést (15). A propi-
onyl-L carnitin a zsírsavat a sejtplaz-
mából a mitochondriumba szállítja,
ezáltal javítja az energia hasznosulá-
sát. A propionyl-L carnitin alkalmazá-
sa B-típusú evidencia alapján nem tel-
jesen bizonyított klaudikáció intermit-
tensben (15). A Ginkgo biloba levél
kivonata flavonoidot, glycozidot, gink-
golidot tartalmaz, amelyek antioxi-
dáns, trombocitaaggregáció-gátló és
mikrocirkuláció javító hatással rendel-
keznek. 40-200 mg dózisban való al-
kalmazása kismértékben javítja a
klaudikációs távolságot, de a rendel-
kezésre álló B-típusú evidencia alap-
ján az ACA/AHA 2006-os ajánlásá-
ban azt fogalmazza meg, hogy hatá-
sa nem teljesen bizonyított (15). 
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A prosztaglandin-I2 (PGI2) szisztémá-
san tágítja az artériákat, gátolja a
trombocitaaggregációt. A 4S-izomer
hatékonyabb, mint a 4R-izomer. Az
orális prosztaglandinok a PGI2 szinte-
tikus analógjai. Beraprost, iloprost né-
ven alkalmazzák (15). Használatuk
során gyakran, mintegy 27%-ban ki-
pirulás, 39%-ban köhögés, 30%-ban
fejfájás, 14%-ban „flue-like” szindró-
ma, 13%-ban hányinger, 15%-ban
hiypotónia, 12%-ban nyaki spazmus,
8%-ban álmatlanság fordul elõ. A
mellékhatások nagy százalékban tör-
ténõ elõfordulása miatt széles körben
nem terjedt el az alkalmazásuk. 
Az ateroszklerózis kialakulásában és
progressziójában jelentõs szerepe van
a krónikus gyulladásnak, ezek fenn-

tartásában gyakran Chlamydia infek-
ció, illetve vírusinfekció állhat. Ezért
Ouriel és munkatársai a betegek egy
részében makrolid antibiotikum adá-
sát javasolják a Chlamydia infekció
megszüntetésére. Ezen kívül a tünete-
ket javíthatja, a progressziót gátolhat-
ja a hiperbárikus oxigén terápia és a
jövõ szerének tekinthetõ az angioge-
netikus növekedési faktorok alkalma-
zása (37).
Az ateroszklerózis az érrendszer kü-
lönbözõ részét érintve központi ideg-
rendszeri, kardiovaszkuláris és perifé-
riás artériás károsodás tüneteit hoz-
hatja létre, ezzel rontva a betegek
életminõségét, csökkentve élettarta-
mát. A kialakult ateroszklerotikus el-
változás megszüntetése, progresszió

gátlása kevésbé hatékony, mint az
ateroszklerózis megelõzése. Ezért tö-
rekedni kell arra, hogy az ateroszkle-
rózist kiváltó rizikófaktorokat minél
korábban és hatékonyabban kezeljük,
ezzel megelõzhetjük a betegség kiala-
kulását. Amennyiben már kialakult a
betegség, csökkenthetjük annak prog-
resszióját. A rendelkezésre álló egyéb
gyógyszeres kezelések megfelelõ indi-
kációban történõ alkalmazása hozzá-
járulhatnak a tünetek és a szövõdmé-
nyek csökkentéséhez. De az indikáció
során tisztában kell lennünk az alkal-
mazott szerek hatékonyságával és
mellékhatás-spektrumával is. Az ezek
ismeretében történõ alkalmazás elõ-
segítheti a perifériás érbetegségek ha-
tékonyabb kezelését. 
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